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Zespół otępienny to najczęstszy 
problem psychiatryczny związany ze 
starością. Skutki otępienia w chorobie 
Alzheimera mają swój wymiar zarówno 
jednostkowy, dotyczący poszcze-
gólnych pacjentów, ich rodzin jak 
i szerszy tj. społeczny i ekonomiczny. 
Częstość występowania otępienia w 
chorobie Alzheimera podwaja się po 
65 roku życia, co 4,5 roku. Otępienie 
w chorobie Alzheimera jest chorobą, 
u której podłoża leży prawdopodob-
nie heterogenna etiologicznie grupa 
zaburzeń związanych ze starzeniem 
oraz interakcjami genetycznymi i 
środowiskowymi, powodująca nisz-
czenie tkanki mózgowej, co prowadzi 
do wyraźnego upośledzenia funkcji 
poznawczych. Najczęściej wymienia-
nymi aktualnie koncepcjami łączonymi 
z procesem neurogeneracji w tym typie 
otępienia jest teoria kaskady amylo-
idowej oraz roli sekretaz i dysfunkcji 
mitochondriów. Z punktu widzenia 
skutecznej terapii korzystnie jest 
postawić jak najwcześniej diagnozę 
i rozpocząć adekwatne leczenie. Duży 
postęp w badaniach nad biomarkerami 
daje nadzieję na dokładną diagnozę 
przyczyn procesu otępiennego na 
wczesnym etapie choroby. Do tej pory, 
biomarkerami najlepiej poznanymi, 
które można oznaczać w płynie mózgo-
wo rdzeniowym i krwi są: β-amyloid, 
białko tau oraz fosforyzowane białko 
tau (fosfo-tau). Praca omawia przydat-
ność obecnie znanych biomarkerów 
choroby Alzheimera we wczesnej 
diagnostyce tej choroby.
Cognitive impairment is one of the 
most abundant age-related psychiatric 
disorders. The outcome of cognitive 
impairment in Alzheimer’s disease has 
both individual (the patients and their 
families) and socio-economic effects. 
The prevalence of Alzheimer’s disease 
doubles after the age of 65 years, every 
4.5 years. An etiologically heterogenic 
group of disorders related to aging 
as well as genetic and environmental 
interactions probably underlie the 
impairment in Alzheimer’s disease. 
Those factors cause the degeneration 
of brain tissue which leads to signifi-
cant cognitive dysfunction. There are 
two main hypotheses that are linked 
to the process of neurodegenera-
tion: (i) amyloid cascade and (ii) the 
role of secretases and dysfunction of 
mitochondria. From the therapeutic 
standpoint it is crucial to get an early 
diagnosis and start with an adequate 
treatment. The undeniable progress in 
the field of biomarker research should 
lead to a better understanding of the 
early stages of the disorder. So far, 
the best recognised and described 
biomarkers of Alzheimer’s disease, 
which can be detected in both cerebro-
spinal fluid and blood, are: β-amyloid, 
tau-protein and phosphorylated tau-
protein (phospho-tau). The article 
discusses the usefulness of the known 
biomarkers of Alzheimer’s disease in 
early diagnosis.
Wprowadzenie
Według raportu Światowej Organizacji 
Zdrowia (WhO) z 1999 roku na świecie żyło 
ponad 580 milionów ludzi powyżej 60 roku 
życia (wieku uznawanego przez WhO za 
początek starości). Z danych szacunkowych 
wynika, że w 2020 roku ogólna liczba ludzi 
w podeszłym wieku osiągnie 1 miliard, w tym 
krajach najbogatszych przekroczy 700 mi-
lionów, co stanowić będzie około 30% całej 
populacji. Wraz z wydłużaniem się średniej 
długości życia zwiększa się populacja osób, 
które przekroczyły 65 rok życia, co powodu-
je, że w codziennej praktyce lekarza coraz 
więcej uwagi pochłaniać będą zaburzenia 
wieku podeszłego [1,2]. Zespół otępienny 
to najczęstszy problem psychiatryczny 
związany ze starością [3]. Otępienie według 
definicji WhO opublikowanej w ICD 10 ozna-
cza zespół psychopatologiczny spowodo-
wany chorobą mózgu zwykle o charakterze 
przewlekłym lub o postępującym przebiegu 
charakteryzujący się licznymi zaburzeniami 
funkcji poznawczych takich jak pamięć, my-
ślenie, planowanie, orientacja, rozumienie, 
liczenie, zdolność do uczenia się, funkcje 
językowe oraz zdolność do oceniania, które 
zaburzają codzienne funkcjonowanie oraz 
utrudniają (lub uniemożliwiają) samodziel-
ne funkcjonowanie (klasyfikacja zaburzeń 
psychicznych i zaburzeń zachowania 
w ICD-10 - badawcze kryteria diagno-
styczne). Osłabieniu funkcji poznawczych 
zwykle towarzyszy a czasami je poprzedza 
niekorzystna zmiana zachowań społecznych 
spowodowana apatią, drażliwością, labilno-
ścią emocjonalną, często ich prymitywizacja 
oraz obniżenie kontroli nad motywacją i za-
chowaniem. Otępienie wg WhO jest jedną 
z głównych przyczyn inwalidztwa wśród 
osób w podeszłym wieku oraz czwartą 
z kolei przyczyną największego obciążenia 
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doświadczanego przez pacjenta w krajach 
rozwijających się [4,5]. Skutki otępienia 
w chorobie Alzheimera mają swój wymiar 
zarówno jednostkowy, dotyczący poszcze-
gólnych pacjentów, ich rodzin jak i szerszy 
tj. społeczny i ekonomiczny. Otępienie w wy-
miarze ekonomicznym należy po chorobach 
sercowo-naczyniowych i nowotworowych 
do chorób wymagających największych 
nakładów finansowych w systemie zdrowot-
nym w krajach wysokorozwiniętych. Koszt 
w wymiarze ekonomicznym jest związany 
z narastającą niepełnosprawnością cho-
rego utrudniającą, bądź uniemożliwiającą 
dotychczasowe funkcjonowanie zawodowe 
oraz społeczne. Konieczność długotrwałej 
opieki (w tym dłuższe pobyty na oddziałach 
szpitalnych) i leczenia łączy się z zaanga-
żowaniem dużych środków finansowych na 
tworzenie instytucji opiekuńczo-leczniczych. 
Globalne koszty leczenia i opieki związane 
z otępieniem na świecie są bardzo wysokie 
według [6] wynoszą około 315 mld, z czego 
215 mld dolarów amerykańskich pochłaniają 
koszty bezpośredniej opieki medycznej.
Epidemiologia i etiologia
Choroba Alzheimera (AD) jest najczęst-
szą przyczyną otępienia (50-70% wszyst-
kich przyczyn otępień) w Europie oraz 
w krajach, gdzie większość ludzi wywodzi 
się z europejskiej emigracji jak np. Ameryka 
Północna [4]. Większość doniesień wskazu-
je na wzrost wskaźnika rozpowszechnienia 
wraz z wiekiem. Częstość występowania 
otępienia w AD podwaja się po 65 roku ży-
cia, co 4,5 roku. Większość autorów donosi 
o przewadze występowania choroby wśród 
kobiet, szczególnie w bardziej zaawanso-
wanych grupach wiekowych. Otępienie w 
AD może współistnieć z otępieniem typu 
naczyniowego. W badaniach pośmiertnych 
otępienie mieszane wykazano w 10-15% 
wszystkich przypadków. Opublikowano po-
nad 100 badań ustalających rozpowszech-
nienie otępienia w różnych regionach świa-
ta. Ferri i in. ocenili, że aktualnie na otępienie 
choruje 24,3 milionów ludzi na świecie, a 4,6 
miliona przypadków jest diagnozowanych 
po raz pierwszy każdego roku [7]. W Polsce 
aktualnie ocenia się, że otępienie występuje 
u 0,79% całej populacji [8]. W każdym prze-
ciętnym regionie lekarza pierwszego kontak-
tu żyje około 30 osób z otępieniem w AD [2]. 
badania epidemiologiczne przewidują, że 
liczba osób dotkniętych otępieniem w wy-
branych 29 rozwiniętych krajach wzrośnie 
w roku 2025 w porównaniu z rokiem 1980 
od kilkudziesięciu do kilkuset procent [9]. 
Przewiduje się, że wraz ze wzrostem popu-
lacji osób starszych w Polsce w 2020 roku 
będzie około 500 tysięcy osób chorujących 
na otępienie w AD [10].
Otępienie w AD jest chorobą, u której 
podłoża leży prawdopodobnie heterogenna 
etiologicznie grupa zaburzeń związanych ze 
starzeniem oraz interakcjami genetycznymi 
i środowiskowymi, powodująca niszczenie 
tkanki mózgowej, co prowadzi do wyraźnego 
upośledzenia funkcji poznawczych [5,11]. 
Pomimo nagromadzenia ogromnej liczby 
faktów neurobiologicznych (genetycznych, 
biochemicznych, immunologicznych) nie 
udało się przedstawić przekonywujących 
patomechanizmów odpowiedzialnych za 
rozwój otępienia w AD oraz nie udało się też 
określić w pełni wiarygodnego markera AD 
[12]. Najczęściej wymienianymi aktualnie 
koncepcjami łączonymi z procesem neuro-
generacji w tym typie otępienia jest teoria 
kaskady amyloidowej oraz roli sekretaz 
i dysfunkcji mitochondriów [2,4]. Utracie 
neuronów towarzyszą zmiany patologicz-
ne w postaci zwyrodnień włókienkowych 
wewnątrz-i zewnątrzneuronalnych i nici 
neuropilowych. Powstają blaszki starcze 
z beta-amyloidem (Aβ) i nadmiernie ufosfo-
rylowanym białkiem tau. Molekularne pod-
stawy neurodegeneracji obejmują apoptozę, 
szok oksydacyjny (wolne rodniki), zmiany 
metabolizmu wapnia, procesy zapalne, 
aktywację immunologiczną i inne. Patologia 
mózgowa w otępieniu w AD dotyczy począt-
kowo przyśrodkowych struktur skroniowo-
limbicznych (hipokamp, ciało migdałowate), 
obejmuje stopniowo korę nową (skroniową, 
ciemieniową, czołową), jądra przodomó-
zgowia oraz jądra podkorowe – stąd też 
objawami prodromalnymi w otępieniu w AD 
są zaburzenia pamięci epizodycznej, do 
których stopniowo dołączają się zaburze-
nia uwagi, myślenia, zaburzenia funkcji 
językowych i wzrokowo-przestrzennych 
[3,12]. Otępienie w AD ma trudno uchwytny 
początek, choroba rozwija się powoli, stale, 
zmiany są nieodwracalne. 
Przebieg otępienia w AD jest zmienny 
w zależności od pacjenta. U niektórych 
chorych stwierdza się znaczne pogorsze-
nie w ciągu 2-3 lat, u innych przebieg jest 
znacznie wolniejszy i może trwać ponad 10 
lat. W badaniu Ganguli i in. [12] średni czas 
od postawienia diagnozy otępienia w AD do 
śmierci wynosił 5,9 lat.
Otępienie w AD jest zespołem objawów 
poznawczych i niepoznawczych, które 
wpływają na codzienną aktywność życiową 
chorego. Te dwie grupy objawów uwarunko-
wane są najprawdopodobniej odmiennymi 
zaburzeniami w układach neuroprzekaź-
ników, mają różną dynamikę rozwoju i 
wymagają odmiennego postępowania te-
rapeutycznego. Powszechnie przyjmuje się, 
że do pierwszych objawów pojawiających 
się w otępieniu w AD należą zaburzenia 
pamięci (zapamiętywania i uczenia się 
nowych informacji, zaburzenia konsolida-
cji, utrwalania śladu pamięciowego, niskie 
wyniki w testach odroczonego przypomi-
nania i rozpoznawana), co związane jest 
z uszkodzeniem przyśrodkowych struktur 
skroniowych, a zwłaszcza hipokampa [3]. 
Klinicyści i badacze zwykle zwracają uwagę 
na objawy poznawcze, którymi są: amnezja, 
afazja, agnozja i apraksja [13]. 
Również ocena sfery niekognitywnej 
może być pomocna we wczesnym rozpo-
znawaniu procesów otępiennych, znaczenie 
diagnostyczne mogą mieć wszelkie zmiany 
w funkcjonowaniu zawodowym i społecz-
nym pacjenta. Według bidzana porzucenie 
aktywności zawodowej i społecznej jest 
typowe dla wczesnych postaci otępień 
w AD. Zwraca się uwagę, że pojawienie 
się obniżonego nastroju, objawów psycho-
tycznych lub zaburzeń zachowania może 
zwiastować zbliżający się proces otępienny 
[14]. Niektórzy badacze wskazują na tzw. 
neurasteniczne początki otępień, gdzie 
w fazie przedklinicznej dominuje apatia, 
drażliwość, niepokój.
Model opieki nad pacjentem z zespołem 
otępiennym w AD to współpraca w zespole 
wielospecjalistycznym oferującym opiekę 
neurologa, psychiatry, lekarza rodzinnego, 
psychologa, pielęgniarki środowiskowej 
i opiekuna z rodziny chorego [15]. Wczesne 
rozpoznawanie procesu otępiennego jest 
zadaniem trudnym wymagającym wszech-
stronnego specjalistycznego badania pa-
cjenta oraz dobrej współpracy z opiekunem 
[16,17,18]. Niestety często diagnoza otępie-
nia w AD jest stawiana późno, zazwyczaj 
w okresie pełnego zespołu klinicznego, 
z punktu widzenia terapii jest zbyt późno. 
Większość lekarzy ogólnych i rodzinnych 
nie jest odpowiednio przeszkolona, nie 
czują się oni swobodnie, oceniając chorych 
z otępieniem oraz są sceptycznie nastawieni 
do leczenia otępienia w AD [19]. W naszym 
kraju także „choroba Alzheimera sprawia 
lekarzom wiele trudności diagnostycznych 
i terapeutycznych” [5]. Szacuje się, że 
w Polsce prawidłowo rozpoznaje się otępie-
nie w AD u około 15% pacjentów, natomiast 
zaledwie 8-9% ma adekwatną i nowoczesną 
terapię. Stosunkowo rzadko wdraża się 
wcześnie odpowiednie postępowanie tera-
peutyczne, psychoedukacyjne i inne formy 
pomocy psychospołecznej. Niekiedy przez 
wiele lat rodzina nie jest świadoma otępie-
nia w AD u najbliższego członka rodziny, 
a objawy choroby przeżywa jako świadome 
i zaplanowane działanie chorego wynikające 
np. „z jego złej woli”. Sytuacja taka prowadzi 
do pogorszenia jakości życia pacjenta i jego 
opiekuna.
Choroba Alzheimera rozwija się naj-
prawdopodobniej przez wiele lat przed wy-
stąpieniem objawów klinicznych. Z punktu 
widzenia skutecznej terapii korzystnie jest 
postawić jak najwcześniej diagnozę i roz-
począć adekwatne leczenie. Duży postęp 
w badaniach nad biomarkerami daje nadzie-
ję na dokładną diagnozę przyczyn procesu 
otępiennego na wczesnym etapie choroby, 
co może łączyć się z większą szansą na 
dłuższe samodzielne funkcjonowanie 
pacjenta. Prace nad biomarkerami mogą 
pomóc w zrozumieniu przyczyn otępienia 
i być pomocne w diagnostyce różnicowej.
Biomarkery choroby Alzheimera
biomarkerem (indykatorem, znaczni-
kiem biologicznym) nazywa się obiektywnie 
mierzalną zmianę w badanym materiale, 
co może wskazywać na normalny stan 
fizjologiczny (diagnostyka kliniczna), stan 
patologiczny (monitorowanie postępu cho-
roby), bądź odpowiedź na leczenie (ocena 
skuteczności terapii farmakologicznej) [20]. 
Najczęściej pod pojęciem biomarker rozu-
mie się obecność lub brak jakiegoś związku 
istotnego dla badanego schorzenia. 
Biomarkery w płynie mózgowo-
rdzeniowym
W przypadku każdej zmiany patologicz-
nej, związki, które najlepiej odzwierciedlają 
ten stan znajdują się w płynie, który omywa 
chorą tkankę. W związku z tym, w przypadku 
poszukiwania biomarkerów, które najdokład-
niej opisują zmiany w ośrodkowym układzie 
nerwowym, między innymi wywoływane 
przez chorobę Alzheimera, należy rozpo-
100 W. Rachel i wsp.
cząć od płynu mózgowo-rdzeniowego. Do 
tej pory, markerami najlepiej poznanymi są: 
β-amyloid, białko tau oraz fosforyzowane 
białko tau (fosfo-tau).  
β-amyloid
β-amyloid jest składnikiem blaszek 
amyloidowych, które dominują u pacjentów 
cierpiących na chorobę Alzheimera [21]. 
Zmiany związane z tym białkiem poma-
gają sklasyfikować pacjentów (Rycina 
1) – braak i braak zaproponowali podział 
pacjentów względem ilości i rozmieszczenia 
β-amyloidu w mózgach. Grupa A to pacjenci 
najmniej rozwiniętą chorobą Alzheimera, 
natomiast grupa C to pacjenci w najbardziej 
rozwiniętym stadium choroby [21].
biorąc pod uwagę jak powiązane 
z chorobą i jej rozwojem jest to białko, 
wiele ośrodków naukowych interesuje się 
β-amyloidem jako biomarkerem choroby 
Alzheimera. Pomimo, że powiązanie 
β-amyloidu z chorobą Alzheimera wydaje 
się być oczywiste, jednakże można znaleźć 
różniące się doniesienia na temat poziomu 
tego białka w płynie mózgowo-rdzeniowym 
osób cierpiących na AD [20,22]. Jednakże 
najnowsze doniesienia wydają się wspierać 
tezę, że obniżony poziom izomeru β42-
amyloidu (amyloid zbudowany z 42 amino-
kwasów) w płynie mózgowo-rdzeniowym 
można zaobserwować u pacjentów, u któ-
rych rozwijała się choroba Alzheimera [23]. 
Tapiola i wsp. stwierdzili, że w AD dochodzi 
do obnizenia β42-amyloidu, a jednocześnie 
do wzrostu białka tau w płynie mózgowo 
rdzeniowym [24].
Czynniki zwiększające ryzyko zachoro-
wania na chorobę Alzheimera mogą mieć 
podłoże genetyczne, wśród których najczę-
ściej wymieniane są dwa geny: (i) kodujący 
apolipoproteinę E [24], odpowiedzialną za 
transport fosfolipidów i cholesterolu, a za-
razem będącą odpowiedzialną za naprawę 
uszkodzonych neuronów, jak również (ii) 
kodujący białko prekursora β-amyloidu (odpo-
wiedzialnego za produkcję β-amyloidu) [25].
Białko tau
białko tau odzwierciedla degenerację 
aksonów w obrębie kory, kiedy aksony te 
są zniszczone, białko tau jest uwalniane 
do płynu mózgowo-rdzeniowego [26]. Wy-
nika z tego, że osoby dotknięte chorobą 
Alzheimera powinny mieć podwyższony 
poziom białka tau w CSF. Potwierdzają to 
przeprowadzone badania, gdzie u osób 
z chorobą Alzheimera poziom białka tau jest 
podwyższony [20,24].
białkiem, które również może być brane 
pod uwagę jako biomarker choroby Alzhe-
imera jest błędnie sfosforylowane białko 
tau. Fosforylacja białka tau powoduje utratę 
stabilności przez aksonalną mikrotubulę, 
co prowadzi do zaburzeń aksonalnego 
transportu mitochondriów pomiędzy jądrem 
komórkowym a synapsą. To z kolei przy-
czynia się do zakłócenia funkcji neuronów, 
a w efekcie końcowym do obumierania 
komórek nerwowych [20,27]. 
Jednakże, wydaje się, że najlepszym 
rozwiązaniem jest połączenie informacji 
otrzymanych z płytek β-amyloidu oraz białka 
tau. Pod koniec XX wieku przeprowadzono 
pierwsze badania mające na celu wyodręb-
nienie osób cierpiących na chorobę Alzhe-
imera z grupy osób badanych, wśród których 
znajdowali się zdrowi ochotnicy, pacjenci ze 
schorzeniami neurologicznymi oraz pacjenci 
z innymi typami demencji, niezwiązanymi 
z AD [28]. Zgodnie z podanymi przez au-
torów danymi, byli oni w stanie rozróżnić 
grupę pacjentów z AD od grupy kontrolnej 
(zdrowi ochotnicy) z ponad 80% czułością 
i specyficznością, podobnie w przypadku 
odróżnienia pacjentów z AD od pacjentów 
ze schorzeniami neurologicznymi. Gorzej 
przy tym wypada oddzielenie pacjentów 
z AD od pacjentów z demencjami innymi niż 
AD, gdzie pomimo czułości powyżej 80%, 
specyficzność kombinacji β-amyloid i białko 
tau zanotowano rzędu 50%. Może być to 
związane z tym, że część pacjentów została 
źle sklasyfikowana. 
Podobnego zdania są holenderscy 
naukowcy [29], którzy opracowali model 
przewidujący prawdopodobieństwo za-
chorowania na chorobę Alzheimera wśród 
pacjentów z kliniki pamięci. W swoim modelu 
biorą pod uwagę β-amyloid, fosforylowane 
białko tau oraz płeć, a swój model poddali 
walidacji na niezależnych danych. Zgodnie 
z przedstawionymi danymi, dyskryminacja 
między pacjentami z AD a grupą kontrolną 
(pacjenci z innego typu demencją lub scho-
rzeniem psychiatrycznym powodującym 
zaburzenia poznawcze) wynosiła 85%. 
Biomarkery AD we krwi
Do celów diagnostycznych, lepszym źró-
dłem biomarkerów jest krew, ponieważ jest 
łatwiej dostępna i metoda jej pobierania jest 
mniej inwazyjna. Z tego powodu po ustaleniu 
istotności danego znacznika, poszukuje 
się go we krwi. Podobnie jest w przypadku 
biomarkerów choroby Alzheimera.
Jednakże pomimo, łatwej dostępności 
znalezienie biomarkerów we krwi stanowi 
nie lada wyzwanie, biorąc pod uwagę kil-
ka czynników [30]. Po pierwsze, bariera 
krew-mózg, która z natury utrudnia przej-
ście potencjalnych biomarekrów z płynu 
mózgowo-rdzeniowego do krwi. W efekcie 
stężenia części kandydatów na biomarkery 
AD może być zbyt niskie [22]. Można podać 
przykład białka tau, którego stężenie we krwi 
jest znacznie niższe niż stężenie w płynie 
mózgowo-rdzeniowym [30]. Jednocześnie 
stężenie białek we krwi jest zdecydowanie 
wyższe niż w płynie mózgowo-rdzeniowym 
[31], co więcej, we krwi znajdują się białka, 
które mają wysoką abundację, co utrudnia 
oznaczenie białek o niskiej abundancji. 
Nie mniej jednak, ze względu na mniej-
szą inwazyjność, łatwiejszą dostępność 
i niezaprzeczalnie mniejszy dyskomfort 
pacjenta, poszukuje się biomarkerów cho-
roby Alzheimera we krwi. Dotyczy to przede 
wszystkim tych związków, które zostały 
zaakceptowane jako biomarkery w płynie 
mózgowo-rdzeniowym. 
β-amyloid został wykryte we krwi i stwier-
dzono, że poziom oligomerów β-amyloidu 
we krwi jest znacząco podniesione u pacjen-
tów cierpiących na AD [32]. Z innych mię-
dzy-klinicznych badań nad przydatnością 
β-amyloidu, wynika, że poziom tego białka 
jest niższy w grupie pacjentów z AD, w po-
równaniu z grupą kontrolną [33]. Przyczyną 
tych rozbieżności może być zróżnicowanie 
w grupie kontrolnej: w pierwszym przypadku 
badania byli to zdrowi ochotnicy, natomiast 
w drugim pacjenci z innymi typami demencji. 
Wydaje się, że β-amyloid został zaakcep-
towany przez badaczy i klinicystów jako 
potencjalny biomarker choroby Alzheimera, 
w szczególności, jeśli weźmie się pod uwagę 
liczbę opublikowanych badań [34].
β-Amyloid nie jest jedynym znacznikiem 
zachorowania na AD. Zostały opublikowane 
badania, w których porównano profil białko-
wy dwóch grup pacjentów: chorych na AD 
oraz chorych na inne typy demencji [35]. 
W badaniach tych autorzy chcieli rozróżnić 
pacjentów z różnymi typami demencji. W 
ramach przygotowania próbki do analizy 
usuniętych zostało dwanaście najbardziej 
rozpowszechnionych białek, aby nie ma-
skowały innych białek znajdujących się w 
próbce. W wyniku ich badań znaleziono 
wiele białek, które rozróżniały obie grupy pa-
cjentów, co w przyszłości może zaowocować 
znalezieniem lepszego biomarkera AD. 
Podążając najbardziej aktualnymi tren-
dami panującymi w świecie nauki, w poszu-
kiwaniu biomarkerów choroby Alzheimera 
wykorzystywane są również najnowsze 
platformy analityczne, jakimi są proteomika 
[31,36,37] i metabolomika [38]. 
Rycina 1 
Obraz mózgu z podziałem na grupę (A, B i C) z uwidocznieniem rozmieszczenia β-amyloidu [21].
Brain images divided into groups (A, B, C) with visualised β-amyloid distribution [21].
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